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Até 1960, o conhecimento a respeito das miocardiopatias 
era fundamentado em estudps anitomo e histopatol6gicos, nos 
. . 
quais a presença de hipertrofia miocirdica, fibrose intersticial 
e infiltrado celular, em grau variivel, era evidenciada. Ocor-
ria, entretanto, que esses padrões não encontravam 
dência clínica adequada. 
correspon-
Na dicada de sessenta, os trabalhos de J. Goodwin e 
colaboradores~ baseados tambim em critirios clínicos e hemodi-
nimicos, possibilitaram a melhor definição e sistematização das 
miocardiopatias, em seus diversos aspectos. O aperfeiçoamento 
das ticnicas invasivas e não~invasivas de investigação diagnõs-
tica trouxe significativa contribuição, permitindo a individua-
lização de três :formas distintas de miocardiopatia: congestiva, 
hipertrõfica e restritiva/obliterativa. Mais recentemerite, em 
1982, o Comitê de Miocardiopatias da OMS emitiu monografia, su-
gerindo a denominação "Miocardiopatia Dilatada11 , por sua maior 
correlação com as características morfolÕgicas da doença. 
Nos Últimos anos, inúmeros trabalhos têm sido publi-
cados sobre a Miocardiopatia Dilatada, em sua fase avançada ou 
ter~inal, onde predominam os.sinais de baixo dibito e insufi· 
VI 
ci~ncia cardíaca congestiva. Alguns autores, no entanto, t~m 
assinalado que esse quadro final teria seu inicio expresso sob 
forma não congestiva. Todavia, as publicações a respeitadas fa-
ses iniciais são ainda limitadas. 
Nosso interesse pelo estudo das miocardiopatias, a-
través de métodos invasivos e não-invasivos, iniciou no período 
1981 -198 3, quando participamos diretamente da elaboração de t r a-
I 
balhos apresentados por ocasião dos Congressos da Sociedade Bra-
sileira de Cardiologia, também publicados nos Arquivos Bras i-
leiros de Cardiologia. 
Quando acompanhávamos a avaliação de pacientes com 
Miocardiopatia Dilatada, verificamos que alguns não apresenta-
, 
vam a forma congestiva classicamente descrita, embora já exi-
bissem manifestações sintomáticas e eletrocardiográficas com 
volume cardíaco radiologicamente normal. Decidimos, então, fi-
xarmo-nos no estudo das fases iniciais desta entidade, utili-
zando parimetros clinicas, eletrovetocardiogrifi~os, hemodini-
micos e cineangiográficos, os quais eram disponíveis naquele 
instante. 
Os casos de Miocardiopatia Dilatada, forma inicial, 
selecionados para o presente estudo, representam um segmento ~o 
amplo espectro de manifestações das miocardiopatias~ O diagn6s-
tico precoce deverá adquirir crescente importincia e será deci· 
sivo para que, no futuro, o curso evolutivo da doença· possa ser 
modificado. 
RESUMO 
Foram estudados 30 pacientes com diagnóstico cinean-
grifico de Miocardiopatia Dilatada (MCD), sem sinais clínicos e 
radiológicos de insuficiência cardíaca congestiva atual ou pre-
gressa e reações imunológicas negativas para doença de Chagas. 
Forum excluídos os cusos com hipocinesia severa e grande dila-
tação do ventrículo esquerdo (VE), discinergias segmentare~fra-
ção de ejeção estimada em inferior a 0,50, lesões coronárias 
obstrutivas, hipertensão arterial sistêmica (HAS) e outras pa-
tologias curdtacus. Sintomatologia definida foi apresentada por 
90% dos pacientes. Dor precordial (56,7%), palpitações (40%) e 
dispniia aos esforços (33,3%) foram as manifestações mais 
quentes. Ictus cordis palpável em Pachon ocorreu em 73,4% 
casos e 3~ e 4~ bulha em, respectivamente, 70% e 56,7%. A 





sinusal (90%) e de curvas patológicas (93,4%), constituídas por 
sohrecargas ventrictilnrcs (SV) e distGrbios da condução intra-
ventricular (DCIV). A avaliação cineangiográfica e hemodinâmica 
evidenciou dilatação e hipocinesl~ difusa e simitrica do VE,am-
bas de grau leve ou mode~ado, fração de ejeção normal e pres-
sões normais ou discretamente elevadas. Não houve relação es-
tatisticamente significativa entre o período de evolução dos 
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sJntomus c o pudrüo clncunglográflco c hcmoulnâmlco. A avalia-
cio hemodinimica dos pacientes co~ SV nio diferiu significati-
vamente daqueles com DCIV ou-traçados normais. Concluiu-se que 
a MCD i uma entidade passí~el de ser diagnosticada em fases an-
teriores ao surgimento de insuficiência cardíaca congestiva e 
que, como tal apresenta manifestações clínicas e eletrovetocar-
diográficas definidas e características hemodinâmicas e cinean-
giográficas que permitem estabelecer o seu diagnóstico. 
1 - INTRODUÇÃO 
A Miocardiopatia Dilatada (MCD) integra o grupo . das 
miocardiopatias, definidas como doenças miocârdicas de causa des-
conhecida1-3. 
Atribui-se a Josserand e Gallavardin, em 19014 , a pri-
meira referincia 5 MCD. Estudos de maior relevincia, no entanto 
somente surgiram ao final da d6cada de 50 5 ' 6 • Ao trabalho ini-
cial de Goodwin em 1961 7 , no qual foi proposta a denominação de 
Miocardiopatia Congestiva Primaria, seguiram-se outros realiza-
dos por diversos grupos de-inve~tigadores 8 - 20 • A Goodwin e Oa-
kley21-35, em trabalhos subsequentes, deve-se o rec6nhecimento e 
sistematização dos aspectos clínicos, fisiopatogênicos, hemodi-
nimicos e cincnngiogr5ficos dessa entidade. 
A MCD seria uma doença mul ticausal, que acomete prefe-
rencialmente o ventrículo esquerdo (VE) ou ambos os ventrículos 
ou o ventrícu~o direito (VD) isoladamente2, 32 , 36 . Traduz-se por 
dilatação uniforme e simétrica da cavidade ventricular com hipo-
contratilidade difusa, de:terminando progressiva redução da função 
sist5lica e modificação dos. parimetros hemodinimicos que expres. 
sum. n função ventricular csquerda21 - 38 • 
\n 02 
. ; 
À necrôpsia·, observá~ se. 2atdi.omegali,a com aspecto flá-
cido e palidez acentuada. O epi~irdto i normal, ma• existe es. 
passamento endoc.:iir'Qico. Trom~ose mut~l ·pod~ estar presente na~( 
formas avançadas, predominando na :tegiãQ. apical do VIL As arté~ 
rias coronárias são normaist E,tssim col)io as válvt.Jlas atrioventri-
culares. Insufici~ncia·mitral QU triciíspide, quando pre.sentes t 
devem-se à dilatação d9.,;an~l. Yalvar. e disfunção dos músculos pa-
d .. .. d . d' d . 1 ', 39-41 pilares, secun ar1a.s. ao. aumento .. as cav.1. a es ventr1cu ares · · . 
Os estudos :cQm.~Íôp~ia revelam alt~racões histolôgicas 
inespecíficas: f~brose inters·ticial às custas de t.ecido col·ágen<\ 
ul tcruc;õcs ucgenorati v:·as. celulares .e hipertrofia miodirdica de 
grau variável~ A. micros.cop.ia· eletrônica evidencia .dilatação , · do 
sistema tubula:t, ret~cu~o fiarcôplasmático .e aparelho de· Golgi, 
além do aumento do número de i'ibossomas e mitocôndrias. As. art'erío~ 
ias e vinulas são normais, mas pode.ocorrer edema pericapilar. A 
análise histoquímica revela graus variáveis de deplecão focal dos 
sistemas enzimãt~cos com consequente· modificação nas concentra ... 
cões de glicogênio, fos:fatase e ~d&sidrogenase succínica40 -:- 52 .. Rtt ... · 
uução no número de céJufas ganglioriare·s subepicárdicas .foi . de-
. 53 . 
monstrado recentemente • 
A MCD seria r e sul ta.nte, d·a acão exercida sobre o mio• 
cárdio pelos diversos agentes agressores. Fatbres como alcoolfs-. 
mo, gestação e puerpério,hipe:rtensão arterial·sistêínlca (HASJ 
teriam possível ação predispônente -e· potencializadora27 -:-~ 3 • · · 
.... · 
Estudos com biôpsia realizados. em pacientes com. MCll 
evidenciaram, em alguns casqs, alterações compatíveis com . mio .. 
cardl te viral, expressas pela pr.esenca de infiltrado inflama to.,. 
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'rio e fragmentação das miofibrilas 42 - 54 . Constatou-se que o tí-
tulo de anticorpos antivírus coxsackie B1-B4 no soro de indiví-
duos com MCD é significativamente maior que o do grupo-controle 
e que os níveis eram ainda mais elevados naqueles com história 
1 ~ . 55 h d b - 1 c 1n1ca recente . Esses ac a os, em ora nao tota mente conclu-
sivos, sugerem a participação da miocardite viral na patogenia 
da MCD. Desse modo, i possível que determinados paciintes com 
miocardite, após um período de latência e aparente remissão clí-
nica, venham a desenvolver, atravis de mecanismo auto-imun~, le-
são miocárdica definitiva 33 . Antígenos específicos, tais como 
partículas virais ou tecido miocárdico,podem desencadear reaçoes 
lmunol6gicas atravSs Jc um mecanismo citot6xico mediado por lin-
fócitos T. Emhora os par~metros imunolÓgicos se encontrem alte-
rados em proporção significativa de pacientes, sua participação 
. .. 
À "d 3 5~ real na etiopatogenia da MCD não esta plenamente esclarec1 a ' 
59 
Muitos aspectos merecem, portanto, investigação com-
plementar. A própria história natural dessa entidade não é ver-
d d . h "d 60-63 . ~ d - . a e1ramente con ec1 a . O per1o o de latenc1a entre o esta-
belecimento das lesões miocárdicas e o desenvolvimento de mani-
festações clínicas é extremamente variável e é possível que, em 
alguns casos, a doença não a~resente cariter evolutivo19 ,33 ,61 ,64 • 
65-84 A maioria dos autores tem se ocupado com o estudo 
das formas severas de MCD correspondentes a etapas evolutivas 
mais tardios, om quo predomina o quadro de insuficiintia cardía-
ca com baixo dibito, justificando, assim, a designação inicial de 
Miocardiopatia Congestiva 
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A denominação ''dilatada", além de enfatizar os aspec-
tos morfo16gicos, prescinde da exist~ncia de insufici~ncia car-
d!aca para o seu diagn6stico. Essa nomenclatura torna-se prefe,., 
. 12,3 f . . . . - h . rene 1a , uma vez que, nas -ases 1n1c 1a1s, nao aver1a mani-
festações clínicas de disfunção ventricular. 
Al . t' 1 15,19,27,30,46,61,85-89 guns 1nves 1gacores referem 
formas mais precoces, anteriores ao surgimento de insufici~ncia 
cardíaca, em que existiria apenas hipocontratilidade ventricular 
difusa dis~:rota ou moucraJ.u, com dados hemodlnâmicos ainda nos 
limites normais ou ligeiramente alterados. Essa fase, também de-
nominada "latente" 46 , é considerada ele difícil diagn6stico e 
constituiria achado casual em exames de rotina. Esses indivíduos 
seriam, em sua grande m~ioriaJ assintorniticos, urna vez que a dis-
função ventricular não causaria sintomas antes do estabelecimen-
t d . f' ·- . d"" 27,61 o e 1nsu 1c1enc1a car 1aca · . 
No entanto, ao contririo dos autores, temos observado 
com grande frcqU6ncia, nesses pacientes, a presença de manifes-
tações sintomiticas, assim como o predomínio de alterações ele-
trofisiológicas88. 
Assim, o melhor conhecimento das formas iniciais da 
doença possibilitaria o diagnóstico precoce e conduziria a uma 
melhor definição de sua história natura1 3• 
Em decorrência, pretendemos estudar as formàs iniciais 
da MD, através J.a: 
1.1 ~·determinação e valorfzacio de suas manifestações clfnicas, 
os 
nos aspectos referentes i sintomatologia e exame físico do 
sistema cardiovascular; 
1.2- análise do eletrovetocardiograma, verificando incidência e 
características dos distúrbios do ritmo, sobrecargas ven-
triculares (SV) e distúrbios da condução intraventricular 
(DCIV); 
1.3- avaliação l1cmodinimica e cineangiogrifica atrav~s da ~edi­
da de pressões e da análise quantitativa e qualitativa da 
ventriculografia esquerda. 
2 - MATERIAL E M~TODOS 
2~1 - Casufstica 
Um 330 pacientes com MCD~ avaliados atrav~s de estudo 
hemodinimico e cineangiogrifico, no período de outubro de 1974 
a fevereiro de 1984, no Departamento de Cardiologia do Hospital 
Lazzarotto, foram identificados 62 pacientes com as formas ini-
ciais, selecionando-se para o presente estudo, 30 individues 
com idade de 5 a 51 anos, m~dfa 35~16,02 anos: 23 do sexo mas-
culino e 7 do sexo feminino. 
2.2 - Crit6rio de seleção 
Os crltúrios de seleção foram os seguintes: 
- ausência de sinais clínicos e radiológicos de 
cardíaca corigestiva atual ou pregressa; 
insuficiência 
- reações imuno16gicas negativas para doença de Chagas. 
Foram exclufdos os pacientes em que a cineventriculo-
grafia esquerda evidencieva hipocinesia difusa severa com gran~ 
de dilatação da cavidade, discinergias segmentares e fração de 
ejeção estimada em inferior a 0,50. Não foram considerados aque-
les com lesões obstrutivas das art6rias coronirias e HAS, assim 
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como os portadores de outras patologias cardíacas ou sist~mica~ 
com repercussão cardiovascular. A avaliação hemodinimica ~ ci-
neangiogr5fica foi realizada na aus~ncia de drogas que alteram· 
a dinfimica ventricular esquerda, sendo incluidos apenas os ca-
so~ em que cineventriculografia foi julgada como 
satisfató.ria. 
2.3 - Pur5mctros avaliados 
tecnicamente 
Nesse grupo de pacientes, foram pesquisados os seguin-
tes parâmetros: 
2.3.1 -Quadro clinico 
.,, 
A história e exame físico contemporâ.neos à avalia,cão 
cineangiogr5fica foram colhidos por m~dico-residente (~Z)e re-
visado~ por cardiologista experiente. 
2.3.1.1 - Sintomatologia: deterMinou-se a incidência de disp-
niia aos esforços, dor precordial sem as características de an-
gina pectoria, palpitações, tonturas e síncope, assim como o 
início dessas manifestações. 
Os pacientes sintomáticos foram classificados em dois 
grupos, de acordo com o respectivo início das manifestaçõ&s clí-
nicas: 
- grupo A, entre o e 6 meses; 
- grupo B, entre 1 e 3 anos. 
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2.3.1.2- Exume fisico do precSrdio: pesquisou-se a incidência 
de ictus cordis palpável em posição de Pachon e suas caracte-
rísticas, presença de .. impulsões paraesternais esquerdas e frê-., 
mitos90 . Ã ausculta cardíaca, pesquisaram-se características da 
primeira c segunda bulha, incidincia de terceira e quarta bulh~ 
estalidos e sopros 90 • Em 25 casos, a ausculta foi co~parada e 
confrontada pelo registro simultâneo do fonomecanocardiograma , 
~endo o eletrocardiograma e apexcardiograma como traçado~ de 
referência. 
2.3.2 - Eletrovetocardiograma 
O eletrocardiograma (BCG} constou. uas 12 derivações convencio-
nais. Foi selecionad.o, ~e cada paciente~ apenas um traçado,. con-
temporâneo à avaliação cineangiogtáfica e registrado na ausên-
cia de medicação. Analisou-se o ritmo, os distúrbios do. ritmo, 
a condução atrioventricular, a duração do QRS em n2, a direção· 
média do ÂQRS nos planos frontal CPF) e horizontal (PH) e a mor ... 
fologia do QRS nas derivaçSes do PF e PH. 
O vetocardiogra~• (VCG). foi registrado com modelo 
1507-C HewlettPackard, fotografado com sistema Polaroid;em três 
planos sequênciais, com sistema Frank e marcação de tempo entre 
os vetores instantineos de 2,Sms. As porções iniciais e finais 
foram ampliadas· no PF e no PH. A orientação dos vetores instan-
tâneos aos 10-ZOms (ativacão da pórção midia do septo), 30-40ms ,, 
(ativação da parede anterior do VE e para-septal esquerda)~ 40-
60n~s (ativação da parede livre do VE) e 60-SOms (ativação ·das 
porcões basais ·do VE ~ septo) 91 foi verificada pela · projeção 
09 
desses vetores sobre o PH num ábaco calculadoem milímetros~ u-
tilizando o modelo de Carter modificado 92 • A orientação dos ve-
tores de o0-80ms no PH sô foi considerada nos casos em que sua. 
in ser ição ultrapassou o ponto zero. Nas curvas com bloqueio tron-
cular esquerdo, foi determinada exclusivamente a orientação do 
vetor médio no PH. 
A porçao mais inicial do complexo QRS, traduzida pelo 
registro de onda R em v1 e de onde Q em v5 e v6 , foi considera-
da como correspondente ao início da ativação ventricular ao ní-
vel da face septal esquerda, conforme demonstrado por Dutrer93 . 
De acordo co~ os critirios e .sistematiza~io ji esta-
belecidos e aceitos pel~ .maioria dos autores94 - 103 , ~erificou­
se a incidincia e caractarísticas das SV e DCIV. No grupo com 
SV, identificaram-se as curvas·com sobrecarga ventricular es-
querda CSVE), sobrecarga ventricular direita (SVD) e sobre~arga 
biventricular CSBVJ. As SVE foram classificadas de acordo com, o 
comportamento dos vetores de 10 ... 20ms. No grupo com DCIV, foram 
considerados os bloqueios tronculares e bloqueios divisionais , 
a saber: bloqueio troncular esquerdo (BTE), bloqueio troncular 
direito (BTD), bloqueio divisional intero-superior esquerdo 
(BDASE), bloqueio divisional p6stero-inferior esquerdo (BDPIE), 
bloqueio divisiona1 superior direito (BDSD) e bloqueio 
vional inferior direito (BDID). 
a1v1-
Os pacientes foram divididos· em dóis grupos, denomi-
nados de I e II, de acordo com a presença ou não de SV ao ECG-
VCG. 
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2.3.3- Avaliação cineangiográfica ehemodinâmica 
Constou de cateterismo direito e esquerdo e cineven-
triculografia esquerda em oblíqua anterior direita (OAD) pelo 
método de Sones. Cinecoronariografia foi realizada em 18 pa-
cientes, senuo que os restantes apresentavam idade inferior a 
30 anos e aus~ncia de sinais clínicos e eletrocardiogrifkos:su-
gestivos de cardiopatia isquêmica. Os resultados foram avalia-
dos independentemente por dois observadores experientes. 
A aniílise qualitativa do VE, nos aspectos relacionados 
a dimensão, contração e presença de regurgitação valvar atrio-
vcntricular foi realizada de acordo com os crit6rios estabele-
cidos104-107. A análise quantit~tiva da ventriculografia es-
querda consistiu na estimativa da fração de ejeção 105 
O estudo hemodinãmico constou da medida dos seguintes 
parâmetros: pressão média em âtrio direito (PMAD), pressão 
dia em artéria pulmonar (PMAP), pressão diastólica final do 
(PD 2VE) e pressão média em aorta (PMAo). 




A anfilisc estatistica dos dados quantitativos foi e-
fetuada com base nos cálculos das médias e do desvio-padrão. 
A comparaçao entre as médias foi realizada ·pelo teste 
t de Studcnt-Fishcr para dados não-emparelhados. 
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Os dados qualitativos foram resumidos na forma de ta-
belas e analisados atrav5s do teste de associação pela distri-
buição qui-quadrado. 
O nível de significância adotado nas decisões nos 
testes de· hip6tese foi de 0,05 108 , 109 
3 - RESULTADOS 
Um scquancia aos objetivos enunciados, apresentamos a 
an~lise dos resultados de acordo com o protocolo estabelecido. 
Os parimetros pesquisados encontram-se dispostos sob a forma de 
tabelas. 
3.1 -Quadro clinico 
3.1.1 - Sintomatologia 
A tabela I demonstra a incid~ncia de individuas com 
manifestações sintomáticas no grupo de pacientes que integra es-
te estudo. Verificou-se nitido predomínio, na casuística, dos 
individuas sintomáticos (90%) em relaçio aos assintomiticos(lm). 
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TABELA I 








A avaliação clínica revelou que os sintomas 




vasculares referidos com maior freqUência foram: dor precordial 
sem as carncterfsticns de angina pectbris (56,7\), palpitações 
(40\) e dispnGia aos esforços (33,31). Tonturas e síncope inci-




SINTOMAS N<? casos 
Dor precordial 17/30 56,7 
Palpitações 12/30 40,0 
Dispnéia aos esforços 10/30 3.3,3 
Tonturas 3/30 10,0 
Sfncope 2/30 6,7 
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Visando i posterior correlaçio com os parâmetros he-
modinâmicos, os 27 pacientes sintomáticos foram Classificados em 
dois grupos, de acordo com o respectivo início da sintomatologia. 
Como grupo A, consideraram-se os indivíduos em que o surgimento 
dos sintomas ocorreu entre O e 6 meses e, como grupo B, aqueles 
cujas primeiras manifestações foram evidenciadas entre 1 e 3 a-
nos. Observou-se que 70\ dos pacientes deste estudo já apresen-
tavam sintomatologia relevante há 1 ano ou mais (Tabela I I I). 
' Em nenhum paciente, o inicio dos sintomas ocorreu no petíodo 
compreendido entre 6 e 12 meses ~u ap6s 3 anos. 
TABELA !1 I 
IN!CIO DA SINTOMATOLOGIA 
IN!CIO 
GRUPO A (0-6 meses) 
GRUPO B (1-3 anos) 
TOTAL 








Os parimetros pesquisados no exame físico do prec6r-
dio encontram-se nas tabelas IV, V e VI. 
Ictus cordis palpável em Pachon esteve presente em 
73,4\. A incidência de ictus normal ou ictus propulsivo e hi-
15 
perdinãmico foi semelhante. 
Na palpação, houve ausência de intpulsõ.es paraester .. -
nais esquerdas c fr6mitos. 
TABELA IV 


























À ausculta card:taca, a primeira e segunda bulha fo-
ram c.:onsiJcruJas normais em todos os casos. Terceira e quarta 
bulha aud!veis em ~rea de VE incidlt~m em, respectivame~te, 70% 
e 5&,7%dos pacientes. Sopro sist6lico de regurgitação mitral foi 
evidenciado em apenas 10%. Não foi verificado o registro de es-
tal idos. 
TABELA VI 
I EXAME F!SICO uo PRECORDlO: AUSCULTA 
AUSCULTA N9 casos 
Primeira bulha normal 30/30 100,0 
.segunda bulha normal 30/30 100,0 
Terceira bulha 
~ VE 21/30 70,0 em area 
Quarta bulha 
.. VE 17/30 56,7 em area 
Sopro de regurgitação mitral 3/30 10,0 
3.2 - Eletrovetocardiograma 
No ECG, a anilise do Titmo revelou predomínio do-rit-
mo sinusal (90%). Apenas 10% apresentaram fibrilação atrial 
















teles foi reduzida (16~7\). A ·tabela VIII, demonstra a incidên-
cia de extra-sístoles de acordo com sua gênese. 
TABELA· VIII 















·. ··1··s·' . 
.. , ' 
Na análise da ccHi~ução attíoventricular ao ECG, o in-
. . . . . 
tervalo P-R esteve dentro dt)E/fimi'te$'c6hs,fd~eiàdos normais, ou. 
seja, entre 0,12 e O,l8s,·em96,3t dostraoados. Apenas 3,7l .. a .. ' 
,..: 
presentaram intervalo P-R maior que O, lSs .(Tabela IX}. 
INTERVALO PR 
DURAÇÃO 
0,12 a 0,18s 
Maior O, 18 s 
TOTAL 
TABELA . IX 
CONDUÇÃO ATRlOVBNTRICULAR 
. ~ . . 
96 3 . . , 
.1oo ,_o 
grupos e lctrovetocardiográfico's J' con~orme demonstra a t~b~la x. 
Evidenciou-se o predomínio das cutvas com SV e l>CIV l os . quaia./ 
.. . 




ANÁLISE QRS; CARACTERIZAÇÃO 
ECG-VCG N9 casos 
Sobrecarga ventricular 17 56,7 
Distúrbios da condução 
intraventricular 11 36,7 
ECG-VCG normal 2 .6 '6 
---
TOTAL 30 100,0 
No grupo com SV, manifestações de SVE (46,7%) predomi-
.naram em relação ã SVD (3,3%) e à SBV (6,7%), conforme demonstra 
a tabela XI. 
TABELA XI 
SOBRECARGAS VENTRICULARES: CARACTERIZAÇÃO 
ECG-VCG .N9 casos 
Sobrecarga ventricular esquerda 14/30 46,? 
Sobrecarga biventricular 2/30 6' 7' 
Sobrecarga ventricular direita 1/30 3,3 
TOTAL 17/30 56,1 
No grupo com SVE, 78,ó% das curvas apresentaram veto• 
res septais conservadds ou r•duzidos (Tipo I). Nos casos restan-
2.0 
tes, verificou-se acentuação desses veto~es (Tipo II), _(ver ta-
bela XII). 
TABELA XII 
SOBRECARGA VENTRICULAR ESQUERDA: CARACTERIZAÇÃO 
ECG-VCG 
SVE com vetores septais conser~ 
vades ou reduzidos (Tipo I) 
SVE com vetores septais aumen~ 









A tabela XIII apresenta a análise eletrovetocardiográ .. 
fica do complexo QRS np grupo'com ~V, de acordo com a metodolo--











TABELA XIII - -IDBRECARGAS VENIRIOJLARES. ~ISE 00 a:MPLBXO QRS: . 













+43,339. +559 .. 
!33,29 +52~68 -
Morfologia 
u-.-~- n3-- - vt v6 
qR/R 7:5/rs rS qR/R/Rs 
qR ···qfVR rSIR$ qR 
•·· 0,07s· 
:!:0,01 
.· · +559 ·.· -:33,339 .r/rs · -,s/r .. 1s/rS ·• RS/R 
+52 68 . +55 ()3 . / . . . . _,. ; -
:- -., . . ·-t ' •·· .. 
0,08s, .·· · ~1009 +709 
SVE: sob~a VE:ntl"iwla~· esquerda; 
SBV: sobrecarga biventricu1ar; · •· .. · 
SVD: sob~a ventricular direita •. 
H : horano····· · ·.· · 
· Nl : antí4.ó~rw.. · ·· 
·· .rs .· qR ·· .-,qR ·Rs 
Giro 
PF PH ~ 




Orientação média vetores instantâneos PH 
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As tabelas XIV e XV demonstram os DCIV individualiza-
dos na casuística, expressos ao ECG·VCG, atravis de bloqueios 
tronculares e divisionais isolados ou, associados entre si. 
TABELA XIV 
DISTORBIOS DE CONDUÇÃO INtRAVENTRICULAR: BLOQUEIOS 
TRONCULARES B DIVISIONAIS 
llCG-VCG 
Boquelos tronculares isolados 
ou em asflocinçiío 
Bloqueios divisionais isolados 









DISTORBIOS DA CONDUÇÃO INTRAVENTRICULAR: CARACTERIZAÇÃO 
ECG-VCG N9 casos % 
Bloqueio troncular esquerdo 4/30 13,4 
Bloqueio troncular direito 
e bloqueio divisional ântero-
superior esquerdo 2/30 6,7 
Bloqueio divisional superior 
direito 2/30 6,7 
Bloqueio divisional inferior 
direito 1/30 3,3 
Bloqueio divisional ântero-
superior esquerdo 1/30 3,3 
Bloqueio divisional póstero .. 
inferior esquerdo e atraso 
terminal 1/30 3,3 
TOTAL 11/30 36,7 
A análise eletrovetocardiográfica do complexo QRS, no 
grupo com DCIV, encontra-se na tabela XVI. 
TABELA XVI - DISTORBIOS DA CDNDUÇÃO INTRAVENTRICÚLAR. ANÁLISE 00 CQ\fPLEXO QRS: 
DURAÇÃO, DIREÇÃO, M:>RroLOGIA, GIRO E ORIENfAÇÃO OOS VETORES INSTANTÃNEOS 
Duração Direção média 'Morfologia Giro Orientação média vetores instantâneos PH 
média PF PH Dl D2 D3 AVR v, vs v6 PF PH ~1edio 10-20 30-40 
ms rns 
BTE o, 12s +59 -52,509 RR RR rS QS QS RR RR AH/H Oito/H -759 
(n=4) :0,01 :44,53 :20,62 +17,32 
BID e BDASE o, 12 -459 +759 rs rs rs qr rsR Rs Rs AH AH - +909 09 
(n=2) + o ::21,21 :21 ,21 + o +14,14 - -
BDSD 0,08s +59 +159 rs rS rs qr rs RS Rs .AH/Oito . AH - +909 -12,50 
(n=2) + o :77,78 :16,64 +42,43 :10,61 -
BDID 0,08s ·+609 -309 Rs Rs rsr Qr rS RS Rs H AH - +209 +209 
(n=l) 
BDASE 0,07s -409 -559 qR rs rS QS rS Rs R AH AH - +609 +209 
(n=1) 
BDIE e AT 0,08s +1009 -109 rs qRs qRs qr rS RS RS H AH - +909 -309 
Cn=.n 
BTE:· bloqueio troncular esquerdo; BTD: bloqueio troncular direito; BDSD: bloqueio divisional superior direito; 
BDID: bloqueio divisional inferior direito; BDASE: bloqueio divisional ântero-superior esquerdo; 






















3.3 - Avaliação cineangiogrâfica e hemodinãmica 
A análise quantitativa do V&, nos aspectos relaciona-
dos i contração, dimensão da cavidade e presénça de regurgita-
çao valvar atrioventricular, está apresentada nas tabelas XVII, 
XVlll e X.LX. 
llipocinesia ventric~lar esquerda difusa de grau leve 
I 
ou moderado esteve presente na totalidade dos casos. 
TABELA XVII 
VENTRICULOGRAFIA ESQUERDA: ANÁLISE QUALITATIVA DA CONTRAÇÃO 
ÇONTRAÇÃO N9 casos 
Hipocinesia difusa leve 6 20,0 
Hipocinesia difusa moderada 24 80,0 
TOTAL 30 100t0 
Evidenciou-se dilatação leve pu moderada da cavidade 
ventricular esquerda em todos os pacientes. 
Zú 
TABELA ·XVIII 
VENTRICULOGRAFIA ESQUERDA: ANÃLISE QUALITATIVA DA DIMENSAO 
DA CAVIDADE 











Insuficiência mitral manifestou-se em apenas 10% dos 
casos estudados. 
' TABELA XIX . ' 
VENTRICULOGRAFIA ESQUERDA: ANÃLISE QUALITATIVA. INSUFICI:SNCIA 
MITRAL 
INSUFlClDNCIA MITRAL N9 casOs 
Leve 2/30 6,) 
Moderada 1/30 3,3 
Severa 0/30 0,0 
TOTAL 3/30 1 o, o 
A anilise quantitativa da ventriculografia esquerda 
constou da estimativa da fraçio de ejeçio, a qual foi conside-
rada como igual ou su~erior .a 0,50 em todos os casos. 
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A avaliaçio hemodi~imica ~ apresentada na tabela XX, 
na qual consta a média e o respectivq desvio padrão das pres-
sões médias (PM) em átrio direito (ADJ, artéria pulmonar (A~) e 
aorta (Ao) e da pres$ão diastólica final do ventrículo esquerdo 
(PD~VE). 
TABELA XX 
AVALIAÇÃO HEMODINÂMICA: PRESSOES INTRACAVITÁRIAS EM mmHG 
PRESSOES M:EDIÀ gl Desvio-padrão 
Pressão média AD 3,77 29 + 2' 18 -
Pressão média AP 16,10 29 + 7,48 -
PD 2 VE 12,40 29 + - 5,07 
Pressão média Ao 97,70 29 + 15,10 -
gl = grau de liberdade 
Na tabela XXI, procedeu ..... $ e ã. c<:>mparacão das. médias. de 
pressão em AU,AP, Ao c P1J 2 Vli entre os pacientes d,o. grupo A(sin-
tomatologia com início entre O e 6 meses} e aquele.s do grupo B 
(sintomatologia com início entre. 1 .a·• 3 anos). A análise esta ... 
tistica revelou a inexistincla de difereAça significativa ~~ 




AVALIAÇÃO HEMODlNÂMlCA: COMPARAÇÃO DAS MBDIAS DE PRESSÃO (mmHg) 













gl= grau de liberdade 







gl te ale p 
25 o' 144 )0,05 
25 o' 19 7 >0 'os 
25 1 '265 >0,05 
25 0,150 >o,o5 
Na tabela XXII, foi testada a possibilidade de o grau 
de hipocinesia do VE ser mais intenso nos indivíduos, cujo in{. 
cio das manifestações sintomáticas ocorreu num período igual ou 
superior a 1 ano. De acordo com a análise realizada, verificou-
se não haver associação entre o grau de hipocinesia do VE e o 
início dos sintomas. 
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TABELA XXII 
AVALIAÇÃO CINEANGIOGRÃFJCA: VERIFICAÇÃO DA PRESENÇA DE ASSOCIA-
CAO ENTRE O GRAU DE HIPOCINESIA DO VENTRÍCULO ESQUERDO E O INÍ-





:::tzcalc= 0,051 (p) 0,05) 
"'1-2 . = 3 ' 8 4 
-t;.. cr1 t 













Na tabela XXI I I, analisou-se o comportamento das pres-
sões em AD, AP, Ao e PD 2 VE nos casos com SV no ECG-VCG (grupo I) 
e naqueles com DCIV ou ECG-VCG normal (grupo!!). A comparação 
das midias de pressão, nos 2 grupos, demonstrou não haver dife-
rença significativa entre eles. 
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TABELA XXIII 
AVALIAÇÃO HEMODINÃMICA: COMPARAÇÃO ENTRE AS M~DIAS DE PRESSÃO 
(nunllg) UM DOIS GHUPOS DJJ PACIJJNTJJS CLASSIFICADOS QUANTO À PRE-












gl= grau de liberdade 
tcrit=2,048 
GRUPO li 











1 '1 88 ,o,os 
1 '154 >0,05 
0,057 )0,05 
1 , 1 2 5 ')0,05 
4 - COMENTÁRIOS 
A MCD constitui uma das formas mais freqUentes de mio-
cardiopatia. Acomete o VE, mas pode envolver o VD simultânea ou 
isoladamente. Caracteriza~se pela presença de dilatação ventri-
cular com hlpocontratiliJaJe difusa e simétrica, a qual acomete 
de modo uniforme todos os segmentos dessa cimara, determinando 
progressiva redução da função sist6lica1 ' 2 . 
e observada em qualquer f~ixa etiria, sendo relativa-
mente rara na infância e mais freqUente em adultos jovens e na 
maturidade 25 . A incidência na população não é plenamente conhe-
cida. Numa comunidade (Suécia) com população estivel de 250.000 
habitantes, um estudo retrospectivo identificou 94 casos duran-
te um período de 8 anos 60 . 
A MCD ~ predominantemente diagnosticada em formas a~ 
vançadas, quando a cardiomegalia ~om insuficiência c~rdiaca -e 
baixo débito jã é evidente. ~diagn6stico clínico é estabeleci-· 
do após a exclusão de outras patol?gias cardíacas 
27 
estruturais 
O quadro clínico é o reflexo da disfunção ventricular 
32 
esquerda progressiva: fadiga, dispnéia aos esforços de caráter 
evolutivo ,ortopnéb e dispnéia p:troxística noturna. Edem<l de membros in-
fcriores, hepatomegalia e ascite ocorrem na depend~ncia de com-
prometimento do VD 21 - 37 .Dor pre~ordial, com características va-
... . 32 37 63 76 riáveis, é tambem refer1da ' ' ' , assim como palpitações , 
tonturas e sincope 3Z,óZ,óS,?Z,. 
O período entre o aparecimento dos primeiros sintomas 
c o estabelecimento de lnsufici~ncia cardfaca congestiva é ex-
tremamente variável, mas costtima oscilar entre 6 e 24 meses 33 • 
Alguns indivíduos permanecem relativamente assintomiticos ou 
com pequena limitação funcional, mesmo na presença de cardiome-
galia27,79. Em outros, as manifestações iniciais traduzem-se 
por edema agudo de pulmão, choque, tromboembolismo ou ar ri t-
mias ventriculares 61 - 64 • Infecção viral de vias aéreas superio-
res, antecedendo ao surgimento de insuficiência cardíaca, é e-
"d . d -1 '1 t · 56 , 57 v "f" .b ... h .... VI enc1a a em a guns pac en es . er1 1ca-se tam em tsto-
ria de gestação ou alcoolismo, eriquanto que HAS i encontrada em 
... i d -. ·d" "'d 21-35 numero pouco express vo· - e 1n 1v1 uos · • 
O exame físico do prec6rdio revela ictus cordis ex-
tenso, propulsivo c hiperdinfimico. Impulsões paraesternais es-
querdas refletem o comprometimento do VD. À ausculta cardíaca, 
observa-se frequência elevada com 3\1- e 4lil bulha, alim de sopto 
holossist5lico de insuficiência mitral ou tric6spide 21 - 35 • 
O ECG nas formas avançadas é patol&gico e exibe in~~ 
meras alterações. Ocorre o predomínio do ritmo sinusal.Fibrila~ 
çao atrial manifesta-se em cerca de 25\ dos paciente~ 35 • A mo-
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nitorização ambulatorial de 24h tem revelado alta incidência de 
extra-sístoles ventriculares multifocais ou bigeminadas e perio-
d 1 . d. . 1 81 - 83 . o d. t ~ b. d d -os ce taqu1car 1a ventr1cu ar . s lS ur lOS e con uçao 
atrioventricular são tamb6m evidenciados, embora não sejam ha-
b · · 7 O' 7 3 A ... 1 · d QRS b 1 d 1tua1s . ana 1se o , o servam-se comp exos e baixa 
voltagem com onda T isodifisica ou negativa. As sobrecargas a-
triais e ventriculares c os bloqueios tronculares ou divisio-
. . '1' ~ f' u 6,11 13 14,"19,20 65,68 na1s const1tuem man1 estaçoes req entes ' ' ' ' 
7 0 ' 7 1 ' 7 3 • o n c1 a s Q , c m p r c c o r d i a i s c s q u c r das , c o m ondas R de baixa 
amplitude, simulando zonas eletricamente inativas, corresponde-
. ... d f. b . ... d. 70 r1am a areas e 1 rose m1ocar 1ca • 
A radiologia convencional evidencia cardiomegalia -as 
custas de cavidades esquerdas e direitas com hipertensão pulmo-
22 nar . 
A ecocardiografia uni e bidimensional confirma a di-
latação ventricular e a funçio sist61ica reduzida. Os diimetros 
ventriculares ao final da s!stole e diistole encontram-se au-
mentados. A parede posterior do VEtem mobilidade reduzida e 
espessura normal e a válvula mitral está deslocada posteriormen-
te32,75,77. 
A cineventriculografia. nessa fase em que a disfungâ,o 
ventricular i grave, revela grande dilatação do VE, com hipoc~~ 
nesia difusa severa. Pode ocorrer .insuficiência mitral de ·grau 
variável por dilatação do anel valvar e. disfunção dos .. músculos 
papilares, assim como defeitos de enchimento na parede.ant~rior 
e apical do VE, os quais correspondem i trombose mural. Nos ca-
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sos mais avançados, o VD tambim exibe as mesmas característi-
cas,com insufici6ncia tricfispide funcional. A cinecoronariogra-
fia é norm3l. O estudo hemodinâmico demonstra elevação da PD~ VE 
c Jas pressões em AP c AD. A fraç5o de ejeção do VE encontra-se 
inferior a o,so. Há redução do índice cardíaco e da velocidade 
de encurtamento circunferencial e aumento do índice do volume 
sistÓlico final e do volume diastólico final do VE. A saturação 
venosa de 02 est5 reduzida c pode ocorrer dessaturação arterial 
12,32,37,78,8S-87 
A evolução e história natural nao sao plenamente co-
nhccidas3. O~ pacientes com maior grau de dilatação e hipocon-
tratilidade do VE teriam pior prognóstico 38 , assim como aqueles 
com distfirbio de condução pelo ramo esquerdo e arritmias ven-
. 62 64,75,85 A d . · d h' f' tr1culares ' . presença e ma1or grau e 1pertro 1a 
compensatória determinaria maior sebrevida63 , 64 , 69 ,110. Ji nos 
casos em que o processo de fibrose intersticial é mais intenso, 
d l 'd d . . . d 48,&2 a taxa e morta 1 a e ser1a ma1s acentua a • 
Fuster61 , em estudo prospectivo, constatou que 77\ 
dos indivíduos diagnosticados em fase de insuficiência cardía-
ca apresentaram deterioração clínica progressiva nos dois pri-
meiros anos de seguimento, sendo que 45% foram ao óbi~o nesse 
período. O grupo de pacientes com menor sobrevida foi constitut ... 
do por aqueles com idade superior a 55 anos, índice cardíaco, me ... 
nor de 3 l/min/m 2 ou PD 2 VE maior 4ue JO mmHg. Em outro gr:upo 
f d U f th 62 . f. . . . . em ase avança a, nver er ·. . . · .. ver1.· 1.cou, no pr1me1ro-.ano, moT . ., 
taliuauo do 35~, por insuficiência cardíaca ou morte súbita.:es .... 
tima-se que a sobrevida, após o primeiro episódio de insufi-
35 
ci~ncia cardíaca, esteja entre 2 a 5 anos em média 31 • 
Embora o in~eresse despertado pela MCD nos filtimos a~ 
nos, a sua evolução clínica não foi substancialmente modifica-
da. A terap~utica ainda limita-se ao tratamento das manifesta-
ç6es sindr3micas. A comprovação da etiologia viral e auto-imu-
ne, a maior detecção e seguimento dos casos com miocardite vi-
ral, aliados ao uso de terap~utica anti-virótica e imunossupres-
sara eficaz, seriam decisivos para o estabelecimento de um· me-
lh ~ . 30 or prognostJ.CO A identificação da doença em fases precoces 
permitiria o melhor conhecimento da história natural e do cari-
ter evolutivo dessa entidade 3 . 
Os trabalhos de investigação, desenvolvidos nas duas 
... 1 . d~ d oS-83 f . . . . ... u tJ.mas eca as , re erem-se quase que exclusJ.vamente as 
formas avançadas, onde a grave disfunção ventricular relaciona-
se a extensas alteraç6es estruturais do miocirdio. 
Formas menos severas, consideradas iniciais, precoces 
ou pri-sintomiticas, foram referidas irtcidentalmente 15 , 19 ,27 ' 
30,46,61,63,69,85,87 y 15 
.. u ' embora adotando critérios diversos 
para seleç5o dos pacientes, descreveu um grupo, o qual denomi-
nou''compensado", que apresentava· evidências radiológi<=as e ci .. 
neangiogrificas de aumento do'vE, mas cujos dados hemodinimitos 
se encontravam nos 1 :imites normais. Hl:lmby 19 considerou que a er"" 
evidência cineangiogrifica de dilataçio do VE com PD2 normál ou 
ligeiramente elevada corresponderia ao estágio inicial do pro ... 
cesso. Hess89 estudou 10 pacientes com MCD, na forma por ele 
denominada "latente", caracterizados por função ventriculares-
que~da preservada ou levemente reduzida e capacidade funcional 
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normal. Julgou tratar-se de uma entidade pouco freqUente e de 
dificil diagn6stico, visto a aus~ncia de cardiomegalia e insu-
ficiência cardiaca. A sobrevida de 86%, em 5 anos indicou o me-
lhor progn6stico desses casos, em relação ao grupo com a forma 
congestiva, cuja mortalidade foi de 74% no mesmo per{odo .. Kuhn 
85 , na tentativa de investigar as manifestações pré-sintomátims, 
considerou que a presença de BTE, em individuas com volume dias-
tólico final Jo VE normal, constituiria evidência precoce de 
MCD. Alguns desses pacientes apresentaram, após período médio 
de 4 anos, cardiomegalia e insuficiinc~a cardíaca. 
Em 1981, na análise parcial de nosso materia1 86 , ji 
se identificaram no total de 45 pacientes com MCD, 17 casos com 
as formas iiticiais. Os aspectos clctrovetocurdiogrfificos, pre~ 
sentes nessa fase,foram especificamente abordados em publicação pos .. 
terior88 . 
Oakley64 referiu-se ã MCD como um "iceberg", pois, 
habitualmente, só seriam identificados os casos representativos 
das formas terminais, nos quais a·furtção sistólica estaria ir .. 
reversivelmente reduzida e as manifest~ções clinicas decotten-
tes seriam exuberantes. 
Recentemente, Sonnenblick 110 acentuou que, embora 
identificação dos pacientes nos estágios iniciais da doença se .. 
ja ainda limitada, a expansão das técnicas não-invasivas de Jn ..... 
vestigação e a maior valorização d~ biópsia endomiocirdica perw 
mitirão, no futuro que o diagnóstico da MCD seja reali.zado,cQm 
freqUincia, no inicio do processo. 
Admite-se existir um periodo de latência entre o es-
tabeiecimento da lesio miocirdica e o surgimento das manifesta-
37 
. - . 19,64 11 d . d. d çoes s1ntornat1cas . em eterm1na os casos, a oença não 
assumi ria c ará ter progressivo. A possibilidade de recuperação da 
função sistÓlica é referida 27 • A evolução da doença é variável 
em cada individuo, na dependincia da intensidade da lesão so-
frida pelo miocirdio e do momento em que é feito o diagnóstico 
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Nas formas chamadas iniciais, precoces ou· latentes, o · 
grau de hipocontratilidade e dilatação do VB seria discreto ou 
moderado86 - 89 . Em conseqUincia, a repercussão clínica e hemodi-
nâmica, nessas condições, seria menos expressiva. Na radiologia 
convencional, a área cardíaca se manteria normal ou seria su-
gestiva de leve aumento do vu85 . 11 possível que, na MCD, o de-
senvolvimento de insuficiincia ~ardiaca seja determinado não só 
pela maior redução da contratilidade e da fração de ejeção, mas 
b A ~ 38 tam em pelo aumento da pos-carga 
Neste estudo, a identificação das formas iniciais de 
MCD fundamentou-se na presença do que constitui o achado cine-
angiográfico característico dessa patologia: a hipocinesia di-
fusa e simétrica do VE, embora de grau leve ou moderado. Nessas 
circunstfincias, a cavidade ventricular esquerda exibe dilatação 
discreta o,u moderada. Do ponto de vista hemodinâmico, a per for-
mance ventricular esquerda ainda está preservada ou discreta .. 
mente reduzida, uma vez que, no aspecto quantitativo, o grau de 
lesão miocárdica seria proporcionalmente menor~ A fração de: e .. 
j ação do vu' nc~sn otapu' ê' suportar ou igual a o' so,; o os 
dices que expressam a função de bomba do VB encontram-se 
normais ou pouco alterados86 . 
ainda 
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Como já referimos, as publicações sobre as formas i-
niciais de MCD sio esporádicas e pouco esclarecedoras. Tendo em 
vista que a identificação dessa entidade, em fases precoces,re-
presenta uma das recentes propostas de investigação formuladas 
pelo Comitê de Miocardiopatias da Organização Mundial da Saúde 
3 , objetivamos neste estudo determinar as manifestações clini-
cas, eletrovetocardiográficas, hemodinâmicas e cineangiográficas 
presentes em 30 indivíduos com MCD,. forma inicial. 
Seguem-se os.comentários a cerca dos resultados obti-
dos nessa investigação, em confronto com os achados da litera~ 
tura. 
4.1 -Quadro Clínico 
4.1.1 - Sintomatologia 
A avaliação clínica, realizada por ocasião do estudo 
hemodinâmico e cineangiográf'.:ico, revelou, no presente estudo, 
nitido predomínio de pacientes sintomáticos. Ao contrário 4e 
outros autores 3, 27 , 46 , 61 , que com freqUincia denominam essa fa~ 
se de pré-sintomática, 90% dos nossos pacientes já referiam sin-
tomas definidos por ocasião do diagn5stico. Mesmo em se trata~~ 
do de formas consideradas iniciais, a maioria desses indivíduos 
C 7 O, 3%) já eram s intomá.ticos por um períod<:> igu.al ou suJ;Htrior ~ 
um ano. Os sintomas predominant~s·foram dor precordial, pJlpi~ 
tações e dispnéia aos esforéos, quer isoladamente ou ·as$OCiados 
entre si. Esses achados assemelham-se iqueles enc.ontrados p.or 
89 
Hess , em sua série de pacientes com MCD latente. 
Dor precordial de intensidade moderada, sem as carac-
terísticas de angina yectoris, ou seja, localizada, sem caráter 
progressivo, não relacionada a e~forços e não aliviada tom ·o 
repouso ou uso de vasodilatadores, ·foi o sintoma relatado com 
maior freqU~ncia (S6,7\). InGmeros autores 1 , 18 ~ 27 , 37 ~4S, 6 2,63 ' 
72 fazem referência i dor precordial com características variá-
veis, incidinJo em lO a 52% dos indivíduos que já apresentavam 
cardiomegalia~ Pasternac 7bevidenciou em pacientes com MCD, co-
ron5rin~ normais o hist6rin de prccordialgio, rc~uç~o da pcrfu-
são miocárdica com provável isquemia subendocirdica, tanto em 
repouso como durante o paceamento. attial~ Distensão do pericir· 
dio secundária ã dilatação do VB; embolia coronária e .. ·· taquiar~ 
ritmias puJ~m constituir mecaulsmds aclicio~ais 63 . 
Em nossa série, 40~ dos pac.ientes apresentaram palpi-
tações de c a rã ter episódico·, recorrente e com remissão espontâ;.;. · 
rtea, as quais estariam relacionados. i presença de distGrbi~s.do 
: ', .·. . ' ; .. _'"·, 
ritmo. Arri tmias atriais e ventriculares se manifestam com tÚe.;;. 
vada freqUência 64 e podem .0c9~rer em qualquer fá~e da doeriçi4tl~. 
ó 3 . Os estudos com o.sistetrtaHól-çer, realizados em pácteiltes·em 
. : . ,··. . . ..·.. .·.,. 
diversos estágios evo~utivos ,;, t'~velàlll elevada incidêncía: · d.~. êx~* 
tra.-sistol ia ventricular. e taquica:r<Úa v~ntricular81 ~ 8 3 ~'·~As· t~á,;'.;. 
quiarri tmias certamente se' reli~ionR:m â gênese dos sintoma! ~f~~: 
latados82 , assim como, pata. de.ter~i~~dos autores~ 8 • 64 f 72 •ªi,;Li: 
. ·. . . . : 
ocorrência de morte súb!tá. A mon.ito;t±zacão eletrocard.i:Otgt'f~e-.· 
. . .. 
antbulatorialde indivíduos que,~ habitl1almente, referiam.pa'lpf~à~. 
coes, demonstrou que muito~ deles peJ:1llanéciám sem sintóni~~ ·· ... d\1'""' 
r ante Jileríodos de taquicardia .ven~tiç:uJar8 2• A c:orlstê\ta~lo ··. dt· 
que as arri tmias assintomátf·ca& poderiam ocorret ·com ·ffequêntià 
na MCD justificaria a menor incldênc.ia de palpitações,. tonturás 
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e síncopes nos estudos clínicos realizados 62 , 6B,72. 
Dispn~ia manifestou-se em apenas 33,3% dos casos exa-
minados. Sua aus~ncia seria sugestiva de que a função sist6lica 
do VE ainda estaria preservada em muitos pacientes. A ocorren-
cia de dispn~ia, desencadeada pelos grandes esforços, indicaria 
que a disfunção ventricular esquerda latente em condições de 
repouso, tornar-se-ia eviuente com o exercício físico, determi-
nando a elevação da PD 2 VE e pressão capilar pulmonar. 
Tonturas (10%) e síncope (6,7%) foram referidas por 
um número menor de pacientes. Embora seja provável sua relação 
com os distúrbios do ritmo e da condução atrioventricular, -na o 
seria possível afastar por completo a origem eminentemente neu-
rog~nica ou metab6lica dessas manifestações. 
4.1.2- Exame físico do prec6rdio 
O exume físico do prec6rdio revelou ictus cordis pal-
pável em Pachon, em 73,4% dos nossos pacientes. Em 50% desses,b 
ictus era extenso, desviado inferiormente e para fora da linha 
hemiclavicular, sendo caracterizado como propulsivo e· hiperdi~ 
nâmico. Portanto, um número expressivo de pacientes já apresem;.. 
tavam evidências de dilatação do VB ao exame clínico90 . Os de~ 
mais aspectos relacionados i palpação foram considerados dentro 
da normalidade. 
A ausculta cardíaca, a primeira e segunda bulha eram 
normais. Considerou-se representativa a incidência de 3' e 4' 
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bulha auJivels na ~rea Je VH em, respectivamente, 70 e 56,7\ dos 
casos. São indicativas da presença de modificações na complascên-
cia e contrati 1 idade do vn 35 . Sopro holossistólico correspon&:m-
do 5 regurgitação mitral leve ou moderada teve mfnima incidin-
l.:ÍU !lU l.:USUlStil.:U llU'bJ. 
Não se verificou, na literatura, descrição dos acha-
dos uuscultatórios nas formas iniciais de MCD. Hi referência de 
que o registro de quarta bulha poderia ocorrer em fases 
riores ao surgimento de insuf~ciência cardfaca37 . 
4.2 Eletrovetocardiograma 




liso do ritmo, dos distfirbios do ritmo e da condução atrioven -
tricular, de acordo com o protocolo ji enunciado. 
Registrou-se ritmo sinusal em 90% dos traçados sele-
cionados, o que i superponfvel ao mencionado na literatura, em 
estudos realizados prcdomlnantomcntc nas formas congestiva& 111· 
18 , 35 , 37 . Embora relevantes as queixas de palpitações no momen ... 
to da avaliação clfnica, houve mínima incidência de arritm.ias 
em nosso materiaL Fibrilação atrial ocorreu em apenas 10% dos 
pacientes e extra-sistolia atrial, jqncional ou ventriculai, e~ 
16,7%. Não se observaram outras formas de dist~rbios do ritmo . 
. ' 
De acordo com os resultados obtidos através da eletrocardiogra-
fin c.lin~micu, ó ulta incidência de taquiorritmiris na Mcn8l-8S. 
Nas formas avançadas, mesmo no HCG convencional, essas manifes~ 
. u- zo,s1 . tacões ser1am freq entes . Apesar de nem sempre constatada, 
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existiria, entre o grau de disfunção do VE e a incidência de 
arritmias, certa correlação, a qual seria menos expressiva do 
que a encontrada em outras patologias como a cardiopatia isquê~ 
. . ~ .. 83 D . f ~ , m1ca e a valvulopat1a aort1ca . essa arma, e poss1vel que11as 
etapas iniciais da doença, a ocorrência de arritmias seja pro-
porcionalmente menor, conforme indicaram nossos resultados. ~ 
necessário, no entanto, considerarmos que a presente investiga-
çao restringiu-se ao ECG convencional, cuja sensibilidade nes-
ses aspectos ~ reconhecidamente limitada. 
A condução atrioventricular avaliada através da medida do in-
tervalo P-R, permaneceu dentro dos limites normais em 96,3% dos 
traçados. Em apenas 1 caso, o intervalo P-R excedeu 0,18 
O complexo QRS foi avaliado atrav~s do ECG-VCG. Na a-
nálise da alça vetocardiogrâfica, tomamos como base a orientação 
dos vetores instantineos no PH, por sua melhor correlação com o 
. - . . 1 98 processo de at1vaçao ventr1cu ar • 
Nesses aspectos, o confronto dos nossos resulta dos com 
os obtidos na literatura estaria prejudicado pelo nGmero limi-
tado de trabalhos especificas publicados a respeito. Não se ve~ 
rificou, igualmente, nenhuma descrição sistemática das manifes-
tações eletrovetocardiogrâficas presentes nas formas iniciais 
dessa entidade. 
Encontramos incidência relevante de curvas· patológi-
cas, as quais representaram 93,4% do total. Foram individuali-
zados 3 grupos eletrovetocardiogrãficos: um considerado normal 
(6,6%), outro com SV (56,7\)e um terceiro caracterizado pela 
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presença exclusiva de DCIV (36,7%). 
Predominaram as curvas com SV, encontradas· em17 pa-
cientes. Nesse grupo, identificaram-se 14 casos (46, 7%) com SVF; 
o que tornou esta manifestação eletrovetocardiogrâfica, a mais 
freqUênte em nosso material. Evfdenciou-se SBV em 2 indivíduos 
(6,7%) e SDV isolada em apenas 1 (3,3\). 
Nas formas congestivas, as manifestações de SVE são 
freqUêntes e predominantes em relação ã SVD e Ã. SBV. Sua · inci-
uênc ia nas J ivc rsas sério-s é v ar iávcl, ocotrenúo nurna proporção 
de 12 a 90% dos casos avaliados 6 , 11 ,l:3,l 4 ,1 9 , 6 1,65,66,68,70-7Z, 
84 
Apresença de SVE expressa a acentuação do predomínio 
fisiológico dessa câmara, a qual se encontra fundamentalmente com-·. 
prometida. Apesar de todos os ·paciente's· apresen,tarelll. dilataç·ão 
do VE à cineangiografia, houve, eni 46,6%; ausência das rnatii:fes~ 
tações eletrofisiolÓgicas corresponq;entes. A ausência deSVB, em 
muitos casos, poderia ser atribuída ~o fato de graus menores de 
dilatação ventricular nem sempte encontrarem expressão eletr6~ 
vetocardiográfica. Do mesmo modo, a concomitância de DCIV pre-
judicaria, em dotcrmirtadus situaç5es, o diagn5stico de sv65 • 
Ao estudarmos o comportamento da alça QRS, observ:am:ós 
que, em 78,6% das curvas com SVE, os. vetores septais se· apre..; 
sentaram conservados ou reduzidos em ~ua ~agnitude* (Tipo !) ~ 
com orientação em torno de +1029 no PH. No ECG~ houve ausência 
de onda Q ou registro de Q com pequena amplitude,·nas deriva• 
çõos·que captam os potenciais do Vll, configurando complexos do 
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tipo qRou R em n1 , v5 c v6 . Em v1 , registrou-se onda R de baixa 
amplitude. No VCG, os vetores inscritos aos l0-20ms orientaram-
se na mesma direção que as porções subsequentes da alça QRS. A 
redução dos vetores septais decorreria da diminuição das forças 
elétricas originadas ao nível do septo interventricular ou àmo-
dificação da orientação vetorial que se tornaria perpendicular 
.Pl-19 6-9 8 - . . f - d. ~f. d ao . A ausenc1a de man1 estaçoes eletrocar 1ogra 1cas e 
. 13 65 70 ativação septal é relatada nas formas congest1vas ' ' 
Em 21 ,4% dos casos com SVE, .houve nítida acentuação das 
forças de ativação septal (Tipo II), com aumento na voltagem e 
duração dos vetores correspondentes, os quais foram impulsiona-
dos para frente, para direita e para baixo, situando-se a +1209 
no PH. A projeção eletrocardiogrifica originou o registro de 
ondas Q profundas em v5 e v6 e onda R de maior amplitude em v1 • 
Os momentos seguintes da ativação ventricular apre-
sentaram orientação semelhante, independente do comportame~oda 
despolarização septal. No PH, a alça QRS exibiu morfologia a-
berta com giro anti-horário ou em oito, inscrevendo-se na sua 
quase totalidade atrás do ponto zero, no quadrante posterrores-
querdo. 
Os vetores de 30-40ms e 40-60ms, representativos da 
despolari zação da região para-septal esquerda, parede anterior e 
parede livre do VE, exibiram voltagem aumentada, induzindo o 
nítido desvio 
.... 
esquerda originando on-da alça para tras e para e 
das s profundas em v1 e R ampla em vs e v6. Observou-se orien-
taçüo paralela Jesscs 2 vetores no Pll ' 
os quais situaram-se em 
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torno de -12,59 em m~dia. O paralelismo desses diatintos momen~ 
tos do processo de ativação caracterizaria um determinado tipo 
de curva evidenciado em todos os casos com SVE aqui estudados . 
Essa morfologia nio ~ observada, em regra, em outras patologias 
com sobrecarga dessa câmara. O aumento da voltagem dos poten-
ciais de parede livre relacionar-se-ia com a intensificação das 
forças el~tricas ai originadas ou com o retardo de condução pe-
1 f "b d p k" . 97 as 1 ras e ur lnJe . 
Nesse grupo nao foi determinada a ori~ntação dos ve-
teres de bO-HOms, uma vez que, na quase totalidade das curvas, 
esses não ultrapassaram o ponto zero no PH. Em decorrência, e 
com exceçno de um caso, nno houve registro de onda S em deriva-
ç:Ões esqucrJ:1s. O vetor hnsal, d i.rigindo-sc pura trás c para 
esquerda, foi englobado pelos potenciais de parede livre do VE, 
o que induziu o desaparecimento da asa S. 
Em dois pacientes (6,7%), as curvas foram considera~ 
das expressivas de SBV, com giro hor~rio no PF e anti-horirio 
no PH. 
No primeiro caso, as forças iniciais dirigiram-~e pa-
r a frente e para esquerda, a +609 no PH. A partir dos 30-40ms de 
ativação, a alça infletiu-se para tris e para direita, mantendo 
orientação em -1209 at~ o registro dos vetores de 40-60ms.O au-
mento da magnitude dos potenciais basais e o ripido deslocamen-
to da alça para tris e para direita a -1509, aos 60-80ms, indi-
cariam a presença simultânea de SVD. No ECG, registrou-se pa~ 
drio s1 , s2 , s3 e difasismo amplo de V4 a v6 , com ÂQRS a +1109. 
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No segundo caso, a curva inscreveu-se com morfologia 
de SVE no PH, estando os vetores septais (10-20ms) orientados a 
+1209 e os de parede livre (40-60ms), a +109. O diagn6stico de 
SVD associada foi sugerido pela presença de giro horário no PF. 
No UCG, o ÂQRS situou-se a +509. Se a exist~ncia de onda R pu-
ra, em v5 e v6 , expressou morfologia ventricular esquerda,o re-
gistro de complexo RS, em v2 e v3 , com positividade inicial de 
magnitude aumentada sugeriu concomitância de SVD. 
Evidenciou-se SVD isolada em apenas um paciente (3,3%), 
o qual apresentava PMAP de 40mmHg e PD 2VE normal em repouso. O 
ÃQRS situou-se u+1009. A ativaç5o ventricular orientou-se para 
frente e predominantemente para a direita, com rotação horária 
nos PF e PH. A direção assumida pelos vetores septais (10-ZOms) 
para esquerda, a ~59 no PH, ocasionou o desaparecimento de on-
da Q em precordiais esquerdas e o registro de deflexão inicial 
negativa em v1. Em virtude da acentuação dos potenciais gerados 
no VD, os quais, nessas condic5es, superam em magnitude aquelês 
originados no VE, a alça vetocardiográfica assumiu, em torno 
dos 30-40ms de ativação, orientação para frente e para direita, 
a +909 no PH. Essas manifesta~ões determinaram a maioT amplitu-
de da onda R de v3 e v4 • Os vetores de 60-SOms apresentaram ma-
ior magnitude e orientação conservada para direita e para trás, 
a -1209, no PH, originando onda R em AVR e S em v6 • 
Os DCIV sao habituais ná MCD. As alterac5es estrutu-
rais sofridas pelo miocárdio de caráter difuso inter{erem com 
o processo de despolarização ao longo das fibras especializa .. 
das, modificando a condução do impulso ao nível do sistema His-
Purkinje59. 
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Os estudos, realizados nas formas congestivas, fazem 
refer~ncia i presença de bloqueios tronculares e bloqueios di-
visionais em 10 a 56% dos casos 6 ~ 11 , 13 ,l 4 , 20 , 65 - 73 , 84 . Probst 73 
demonstrou, na MCD, prolongamento do intervalo H-V em cerca de 
95% dos pacientes com bloqueios tronculares ou divisionais e em 
50% dos indivíduos com QRS normal 
Os dist~rbios de condução pelo ramo esque~do sao en-
contrados na literatura com maior freqU~ncia que os Jist~rbios 
pelo ramo direito 14 ,óS,bS,?0~73 ' 84 . BTE constitui uma das mani-
festações eletrocardiogrificas mais freqUêntes das formas avan-
çadas de MCD incidindo em 10 at~ 43% dos traçados 11 ,l 4 ,16,65-6~ 
70-73,84 . 1 ·d" . . - . . Ter1a va or pre 1t1vo quanto ao prognost1co, uma vez 
que, de acordo com alguns investigadores 46 , 62 , 74 , 75 , a mortali-
dade nesse grupo seria expressivamente maior. Hi refer~ncia .. a 
presença de BDASE, em proporção menor, alcançando 20% dos casos 
em determinados estudos 84 . BDPIE não~ encontrado habitualment~ 
Bashour67 verificou sua existência em menos de 2% dos paciente~ 
BTD tem minima incidincia, de O a 13,9\, nas diversas s~ries 70 ' 
84 . Os denominados bloqueios bifasciculares são tamb~m eviden .. 
ciados, sobretudo o acometimento simultâneo do ramo. direito . e 
d d .. - ~ . d . . d 67,73 a 1v1sao antero-super1or o ramo esquer o . 
Hess 89 constatou BTE em 30% dos pacientes de sua si-
rie com a forma inicial da doença. Para determinados autores46 ' 
84 , os DCIV poderiam constituir manifestaçio precoce e, possi-
velmente, anteceder, por muitos anos, o início dos sintomas 
clínicos. 
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Em nossa casuÍ:H.ica, o gru·po com DCIV foi constituído 
por 11 pacientes (36,7%). Bloqueios tronculares ocorreram em 6 
indivíduos (20%), isoladamente ou associados a bloqueios divi-
sionais. Constatou-se, em 5 pacientes (16,7%), a presença ex-
clusiva de bloqueios divisionais. O comprometimento do ramo es-
querdo e de suas divisões foi evidenciado em 8 casos (26,7%)' 
quer isoladamente ou quer em associação com dist~rbios de con-
dução pelo ramo direito. O envolvimento do ramo direito ou de 
suas divisões, isolado ou concomitante a dist~rbios de condução 
pelo ramo esquoruo, manifestou-se em 5 in<.livi<.luos (16,7%). 
Os bloqueios troncularcs expressam grave envolvimento 
do sistema <.le condução pelo processo de fibrose. A existência 
de formas avançadas de DCIV, em indivíduos com formas iniciais 
de MCD, indicariam que o processo de fibrose intersticial ji 
seria particularmente intenso nessa etapa evolutiva. 
BTE, presente em 4 casos (13,4\), constituiu a forma 
mais freqUente de DCIV em nossa série. Os traçados caracterizaram-
se pelo registro de complexos RR em D1 , AVL, V5 , V6 , QS em v1 e 
ÃQRS a +59, em média. No PF, a alça apresentou orientação anti-
horiria ou em oito. No PH, inscreveu-se com giro horirio ou em 
oito, morfologia estreita e magnitud~ aumentada. A curva, co* 
evidente orientação posterior, situou-se, na sua quase totali-
dade, atr5s do ponto zerd, com o vetor médio projetando-se en~ 
tre -609 e -909 no PH. Observou-se atraso da inscrição da pot-
çao média e final. 
Hm 2 pacientes (6,7\), a configuração da alça eletro~ 
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vetocardiogrifica foi compativel com o comp~ometimento simulti-
neo do ramo direito (BTD) e da divisão intero-superior do ramo 
esquerdo (BDASE). No ECG, registrou-se QRS com duração de O, 12ms 
e morfologia típica de BTD nas derivações precordiais, expressa 
pelo registro de rsR em v1 e v2 e espessamento da onda R' de v1 
e v2 e da onda S de v4 a v6 . No PF, o ÂQRS a -459 em média, com 
s3 maior.que s2 , sugeriu a associação de BDASE. A alça vetocar-
Jlogr~flca permaneceu com magnitude normal, mas com duração au-
mentada is custas do atraso terminal de condução. O PF apresen-
tou rotação anti-horária ou em oito, ao passo que, no PH, a cur-
va inscreveu-se com giro anti-horário, dirigindo-se posterior-
mente. Os vetores septais (10-ZOms) tiveram sua orientação con-
servada a +909 no PH, após o que, a alça foi deslocada para ~s­
querda e para trás, projetando-se a -379 em média aos 40-60ms. 
As forças finais sofreram atrasn de condução nos tris planos, 
conseqUente ao BTD, determinando o registro de amplo apêndice 
terminal, de inscrição lenta, orientado para direita, para ci•a 
e para frente. 
Segundo os crit~rios estabelecidos por Medrano 100 e 
Moffa e colaboradores 102 , identificou-se BDSD em 2 pacientes 
(6,7\). No ECG, registrou-se QRS com duração normal e ÂQRS a-
cima de 09, padrão s1 , s2, s3 , com S2maior ou igual a s3• Houve 
nítido empastamento da onda R em AVR e espessamento final d.a 
onda S em v1 , v5 e v6. No ECG, a alça apresentou morfologia .a• 
filada no PF ,. com giro anti-horárj.o ou em oi to. No PH, a rota-
cão foi anti-horária, estando os vetores de 10-ZOms ·orientados 
a +909 em média. Em um dos casos, foi evidente a redução na mag-
nitude dos potenciais gerados ao nível do septo interventricular, 
a qual é considerada habitual nessa forma de DCIV e decorreria 
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da ausência de forçaS bloqueadas ~a região para-septal direita 
e concomita11te liberaç~o das forças opostas 102 • Ao redor d~ 30-
40ms, a alça sofreu mudança de orientação, deslocando-se do qua-
drante anterior esquerdo para o quadrante posterior esquerdo e 
projetando-se a -12~, em m6dia. Em torno dos 60ms de ativação , 
iniciou-se o registro de atraso terminal de condução, com dura-
ção mínima de 30ms e orientação para direita e para tris,a-1509 
no PH. No PF, o atraso de condução localizou-se no quadratte su-
pcrior direito. 
Em 1 paciente (3,3%), evidenciou-se BDID, com QRS de 
duração normal,ÂQRS com desvio para direita e registro de onda 
S em D1 , R em D2 , u3 e AVP, al6m de R terminal em AVR. As deri-
vações precordiais exibiram ondaS espessadas em v1, v5 e v6 . A 
alça apresentou giro horirio no PF, com transição ripida da es-
querda para direita em Jlreç~o ao quadrante inferior direito. ~o 
atraso terminal da condução orientou-se para direi ta e para ·c i"": 
ma. No Ptl, observou-se rotação anti-horiria, com os vetores de 
10-ZOms, em paralelismo, a +209. A seguir, a alça sofreu ripido 
deslocamento para direi ta e para tris' com a presença de atrâs:o 
terminal orientado a -1509. 
Um paciente apreseptou características de BDASE (3,3%): 
QRS de duração normal, ÂQRS a -409, s3 maior que s2 e complexos 
qR em n1 e AVL, sem modificaç~es r~levantes nas derivações pre~ 
cordiais. No VCG, observou-se giro anti-ho~irio da alça QRS nos 
PF e PH,, morfol og in n rrendond o da e n ít ldo desvio para· esquerda 
e para tris, inscrevendo-se predominantemente atris do ponto 
zero. Os vetores de 10-ZOms, com magnitude reduzida, mantiveram 
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orientação em +609, no PH. Os vetores de 30-40ms ~ 40-60ms, si-
tu~ldos a -209 o -459, respectivamente, cxpre~sarun1 o dcslocumcn-
to da alça em dlreçüo ao yuadra.nte posterior esquerdo. 
O ~nico caso com BDPIE (3,1%) traduziu-se no ECG por 
QRS normal, ÃQRS situado a +1009 e padrio s1 , R2, R3 , com ondas 
R de amplitude aumentada e R3 maior que R2. No PF, a alça apre-
sentou giro horário e morfologia aberta, orientada para baixo. 
As forças iniciais dirigidas para cima e para esquerda 'foram 
responsáveis pelo registro de onda Q inicial em n2, n3 e AVF. O. 
deslocamento das forças terminais para baixo e para direita de-
terminaram o aumento da onda R em parede inferlox~ No PH, a cur-
va apresentou rotação ant l--horária, sendo impuls.ionada para trás ·· 
.. ' - . . 
e para esquerda, a partir dos 30ms d6 processo de ativacio. Nos 
tr6s planos, houve atraso tcrminal,de condução ~elo ramo direi-
to, com duração de 30mé e orientação para direita, para baixo 
e para trás, originando o empastamento da onda R em AVR e da .S 
indiscutivelmente, a análise, realiz~da em nosso~ pa~ 
cientes, demonstrou que o ECG-VCG i capaz de evid~nciar altera~ 
ções significativa~, que auxiliariam na identificação das for~ 
mas iniciais de MCD. 
4.3 - Avaliação cineangiogr,fica e hemodinãmica 
O critirio parà seleção e o reconhecimento ·das formas 
iniciais de MCD foi eminentemente cineangiográficQ. 
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Nossos pacientes apresentaram na cineventriculografia 
esquerda, as características habitualmente encontradas na MCD, 
ou seja a presença de hipocinesia difusa e sim~trica com dila-
tação da cavidade. No entanto, o grau de hipocinesia observado 
não foi semelhante no aspecto qualitativo, aquele verificado nas 
formas classicamente desc~itas da doençal- 3 , 21 ~ 35 , sendo carac-
terizado, em nossa casuística, como de leve lZO\) ou moderada 
intensidade t80\). Do mesmo modo, a cavidade ventricular es-
quC'rd:l C'xíhiu aumento de gr;HI leve (33,3%) ou moderado (66,7%). 
lnsuficiência mitral, manifestação frequente nas for-
mas congestivas, teve mínima incidência, ocorrendo em apenas 10% 
dos casos, com pequena ou moderada repercussão. 
A identificação do referido padrão, na análise quali-
tativa da cineventriculografia esquerda, na ausência de outras 
anomalias cardiovasculares c na vigência de reações imunológicas 
11egativas para doença de Chagas foi considerada compatível com 
formas menos severas da doença, correspondentes a etapas evolu-
tivas mais precoces, visto que não havia história pregressa .de 
insuficiência cardíaca. 
A fração de ejeção, estimada com base na análise quan-
titativa da cineventriculografia esquerda, foi estabelecida co .. 
mo igual ou superior a O,SO em todos os pacientes; portantor a~ 
inda dentro dos limites da normal~dade 105 • 
Assim como ocorreu em relação aos achados clínicos e 
eletrovetocardiográficos, o namero testrito de trabalhos de in-
vestigação a respeito das formas iniciais limitou o confronto 
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dos resultados, obtidos a partir do· e~tudo hemodlnimico e ti-
neangiográfico, com aqueles referidos na literatura. 
Bersano e colaboradores86 , em 45 pacientes com MCD, 
constataram dilatação e hipocinesia do VE ieve ou moderada em 
17 casos. Em 9 (grupo I), a fração de ejeção calculada pelo mi-
toJo iréa-comprlmento, foi igual ou superior a 0,60 e, em~gru-
po li), inferior a 0,60, mas igual ou maior do que 0,50. No 
primeiro grupo, as pressões e as variáveis hemodinimicas utili-
zadas para avaliação da função do VE (Índice cardíaco, veloci-
dade uc encurtamento l':ircunfcrcnclal, índice do trabalho sistó-
lico e índice do volume sist5lico final) estiveram préservada~. 
No segundo grupo, houve maior comprometimento da ft.mçio do VÊ • 
com discreta modificação do Índice do volume sistÕlico e índiCe 
cardíaco. Foi nítido o contraste entre esses pacientes e 
;: _\ 
aque-
les portadores das formas graves, os quais exibiram grande a.u ... 
mento do VE, hipocinesia severa e função ventricular significa-
tivamente reduzida com fração de ejéção inferior a 0,50. 
Hes s 8 9 evidenciou, a través de estudo cineang.iográf~cd, 
dilatação do VE em todos os pacientes de sua série com a · forma 
iniciul ~.lc MCD. Verificou-se uiscrcta elevação da PD2 e do vo ... 
lume sistólico final do VE, com ligeiro decréscimo da frâccâo 
<.le ejeção, em ·1 O% dos casos, demonstrando, assim, que a funl;ão 
dessa câmara, embora preservada na maioria dos casos, ji se en-
contraria prejudicada em alguns. 
Entre 106 indivíduos com,miocardiopatia, liatle69 iden ... 
tificou alguns casos com dilatação moderada do VE, PD 2VE e fra-
. r4· ,:l. ·., 
a doença ser diagnosticada em diferentes estágios de progressão. 
Do pónto de vist.a hemodinâmico,. nosso grupo de paçien .. "'. 
tes apresentou comportamento rela.tiv(,lrnente homogêneo, tendo em 
vista que as pressões per,maneceram normais na maioria <;lc;>s casos 
ou exibiram discréta elevacio nos 6emais~ 
. . . . . . . . . 
A PMAD manteve-se inalt.erad~;na. totali.dade dos pa"'. 
'< • 
cientes. Em mui tos, a PMAP s i1:upu-s~ eJn n!vei~. notm.ais, embora, 
. . .. 
em 8, tenha sido constatada discreta elevação, denotandO; àpre-
sença de hipertensão. arterial pplmortart ~on'SeqUente .. à.~ dis~~;Çj~:· 
' •• "< •• \ •• 
ventricular es9u,erda .. A Pl?2Y1E .P,~flfl~~~c.eu n.o.;rmp+ Q~ .. l~gei:rJnt~·~te:: 
elevada, indicando o ma.:ipr. compt\Qinet:iritentp. da .. funçã.ç.. .$i_,_l;6:J,;i&~,-. ·. . . ·.. ' ; ·. . . . . . ~. "". .::·· :,~- >" ·;, 
em determinados ca$os,.: A PMAo não ,çl~mo.ns.trçn.i al te.r.éu;õ;.$.· ;:$cign.~~.: 
ficativas. 'l: '' .. ~ . ' f. . " 
Dessa forma, parece..;nos ev'idenf~queos casos 
formas de 
cont.rastam do: pQn~to de vis~a<· h .• ll\o4Jl)ãlll~CP,· çs?lft~í~in~éji:~t~·: 
MCD em·. fase de. t.ardiomegalia .e ·insufi~iêhe.:í: .. ·ci~d~I~~~. 
+ . . ' . '' -·" '~• ~,:~:( .... '• .,. o 
descritos 
Nessas circunstâncias,, as. p:r~ssõ~s· e os. índiçes. de fU[lCio~. ~·Y~:j~·~ . 
. · ; ·=--~~,· --~<: 
tricul.ar sofrem significativas al·terlcõ~s,.diretttJlliUlt•· r•ll·f·~~~ 
nadas às extensas modificacõês · estruturais ao· niv~i' do mi<lcii~.~: 
·.·;;·.'· t-~; 
dio ventricular, determinadas pel.á doença.· 
Como Já r·eferin,1o:;, nossos .P;~Qient~s sã()· r,ptfilf~Pt~-~~:~~ 
vos de formas iniciais ~essª~ p_.~ologia, Qnde ~ pre.UJl\iye.lm~i:r~.~i•,i~,., 
' ,•' 't. ',i ' • I ,,, ' - "•, '' .. :.,'·,: 
menor intensidade da.s lesQ~s miockrdi,c.as det~rm.ina'raiJl meuor r;,_" 
ss 
percus sao hemodinâmica ~···• ·com manuten§:ão ou apt~ríl~S ligeiro 
créscimo da capacidade· 'do VE em mantet o 'débitcf :cardí~êo. 
No sentido de determinar se b pe:ríodo evolutivo d·a ... 
sintoma tologia, re.ferido. pelos pacientes; teria valor predi ti'vo · 
em relação ao respectivo padrã·o hemodinâmic:o e· cineangiogrâ:fico, 
esses foram divididos em 2 .·gru~po·s. No· gorupo denominado de A,{n=8)' 
situaram-se aqueles cujas primeiras manifestações sintomâticas 
antecederam, de O a b nreses,o diagnóstico e·, no grupo B (n-=19}, 
estiveram aqueles em ·qu.e,os si:ntomas rnani:f·estaram-se num perío- · 
do compreetldiclo OÍ)tre J, C' 3 an~S .aJ1tesJiélt ;aValiaçâQ .. 
-. ·: ~ ' 
. . . .. ,. - ' 
verificou-se que.a dJferen.ca .hrt,t~e,\elas cons''t.atada. ibâ:mínít~f~:·ce 
nao teve significado; e~t~1tís~i,c,q::fp>O,OS). Com exceção ~d~:~~n2y~· 
o mesmo sucedeu.ao se testàr a ·possibilidad.~ .. de·Çl.:~~~\'j~ 
de hipocinesia do VÊ ser·mais acentuaCio nos indivíduos .. . &\.t1~~t':, 
sintomas iniciaram máis prec.()cement~. A análise e.statís~ica·: 4.~:.;.:: 
·.: :.'· 
mons trou ausência> de associação s iSnificativa (p>O, OS) e}ltte:·l)jt 
dois parimetros .. 
. <.. .·~. • " ..:. ·,.; 1 
Não houve, portanto, co'ttelacão entre a duração · · ·~l$~'; 
..... . . •." .. ·. 
manifestações c~ínicas e. o padrão hemodinâmico e· clneatlJi~g:~-4',., 
fico exibi <.lo pelos. pacientE;)$· ·d.esse estudb, os quais· aprésentavfAii: 
.... 
formas ainda leves ou moderadas da patologia com pequeno grau.· 
. .· . ·.· 
de ais função do VE e sintomas menos intensos e .limi tant$.s. 
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Tendo como objetivo constatar se a presença de mani-
fcstações eletrovetocardiográf.icas de SV foi expressiva de maior 
grau Je repercussão hemodinimica em relação aos casos com ECG-
VCG normal ou com DCIV isolado, disignaram-se dois grupos de 
pacientes, de acordo com a presença ·ou não de SV. Do mesmo mo-
do, não se evidenciou significativa diferença do ponto de vista 
estatístico (p>O,OS) entre os dois grupos. 
1\ ocorrência de SV nao ind.icou a cxistênci<.~ uc mnior 
comprometimento hemodinimico. A falta de diferença estatística-
mente relevante entre os Jols grupos poderia se Jever ·ao seu 
comportamento relativamente uniforme, no que se refere i ava-
liação hemodinâmica, com pequena ma.rgem de desvio-padrão ~ntre 
'>, '\ 
as médias de pressão. O fato de utilizarmos medidas de pressão, 
tomadas em condição de repouso, poderia condicionar o referido 
comportamento e influenciar a mâ correlação com o eletroveto-
cardiograma. 
5 - CONCLUSOÉS 
Nossos resultkdós' per~itiram c~ncluir que: 
5.1 -Em relàci6 ao quadro cl!nicç 
5.1. 1 - A MCD é uma entiêiÊld~ pá~~.Ívef. de' ·;e~ éti'agn6~t1c~da. ';,n~'i·: 
' ' ~. . ·. 




-~'' ._-· .·: -~ 
. .. ·· ... '· "::__ . 
. . -__ . . ', .· . . _·. . ·: . . . . ·.. ' _-. . .: . . ··. :. ~--~·: ... ~. ' -~-"- ... ':·' 
5. 1. 2 .. Nas :formas iniciais da doença, 90\ dos pacientes ja_:: ~ .... 
presenta~~m siht~~at6Í'ó~·iJ~'d~fÍnidà, '·it'a''auÍS~~I;d~e)4lE·',~ 
nais' clÍ1Úco$ . e r~áirir5~~dos d6 'i~s~:fi~i~ricfa' '2,J:i.ljl~à'~< 
congestiva' âtu~l ,_;ou' ~r:igfe~sà:', ·· .. 
. . 
s .1. 3 - Ictus cordis palpável em Pachon ··foi êvidenciad.o em '13!~':' 
dos pacientes e ó regist'ro de 3f e. 4f bull)a em,. rl'.sp,~~~> 
tivamente,.·70% :e-56,7% dos casos. 
5.2 - Em relação ao eletrovetocEJ,rdiograp.a 
s. 2. 1 - A incidência·. de ritmo· sinusal foi predom:l.nante)occi~t~n•: 
·~· . 
do em 90% dos tracados eiaminados •. 
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5.2.2 -Houve predomfnio de curvas eletro-vetocardiográficas · 
putol6gicas constituidas por SV e DCIV, incidihdo em 
93,4% dos pacientes. 
5.3 - Em relação a avaliação cineangiográfica e hemodinâmica 
5.3.1 -Os pacientes com as formas iniciais de MCD apresentaram 
hipocinesia difusa e sim6trica do Vti de leve ou modera-
. . 
d~ intcnsidnde com di1ntaç5o da cavidade d6 grau leve. 
ou moderado. 
5.3.2 -A fração de ejeção manteve-se normal em todos os caso$., 
5.3.3 - Os indicadores hemod:lnâmicos estudados permaneceram nor-
mais ou discretamente elevados. 
5.3.4 - A identificaç~o das ~eferidas alterações ao estudo ci~ 
i '_' :~.-~~: .. ·' 
neangiográfico e hemodinâmico possibilitou a caracterti ... 
zação e o diagnóstico das formas inicials de MCD. 
.•. 
·SUMMARY 
Thirty patients with cineangiographic diagnosis of 
·, ' ', .. 
Dilated Cardiomyopathy, wi thotit .. presen~ or past cliiücal and ra-
diological cvidence ofcongestive.heart fai1ure and negative i-
mmunological reactions for . Chagas·~ :Oisease were studled •. · Pat:~!" • 
' ·. 
ents wi th severe hypoki~es is, Sf:Wer·e dilatatlon or Sffgmentai ~~- · 
synergy o f the left ventrÜ:le' e,j ection Jraction assessed ~êlow 
' . ' . 
o,so, obstructive·corona:ry artery disease,. systemic hyperte:in~i ... 
on and others heart diseases were .excluded. Clinicai .· sympt'?llS 
were presented by 90\ of .the patients. Chest pain (56, 7%), pal~ 
pitations (40%)and effort dyspn.ea (33,3%) wef~ the most 
quent cl inical manifestat1ons. L'eft ventricle impulse ·was_ .:~~JL~ · 
urth heart sounds occurred in 70,% and 56 ,il, respectively. ~Ji-li' 
. ·. 
electrovectocardiographic analysis showed the ptedominance· .. ·'oi • 
sinus rhythm (90%} and o f pathor'()g.ica:l lo·ops (93 ,4lJ, ··represEm~;· 
ted by left ventricularoverloadand i~tr~vefitr~cular . condu<·~· .. -:. 
tion defects.· The cineangiographic ând hernodynamic . ·. ev41~~~l~~~{ 
revealed a left ventricle widi dllp;tâtion and diffuse·.: ·_~:·s-ym,$~f;:; 
tric hypokinesis both of ·• mild or mod:erate .degree, norm.f .e~tt.:': 
tion f!action and normal ;or· iillghtly e:J.evated pre~sures •. Theré'' 
was not a statistically significant ·· relation between tbe ... · thu,t 
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course symptoms and the cineangiographic and hemodynamic pàt-
tern. The hemodynamic study of patients with left ventricular 
overload was not significantly different from those with intra~ 
ventricular conduction disturbances or normal electrovectocardi-
ogram. lt was concluded that Dilated Cardiomyopathy may be de-
tected before congestive heart failure occurs and that these 
early forros present well-defined clinicai and electrovectocar-
diographic manifestations a~d,hemodynamic and cineangiographie 
characteristics that allow to confirm the diagnosis. 
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